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« Le poumon cardiaque » 

Une decompensation cardiaque gauche peut se manif ester 
par des symptomes subjectifs et objectifs d’allure pulmonaire 
ou ventilatoire. Tout bilan de dyspnee dont Forigine pulmonaire 
n est pas affirmee doit done comporter un examen clinique 
du coeur, une echographie cardiaque et un dosage du BNP. 
Une dysfonction diastolique doit etre en particulier recherchee. 


Laurence Gabriel 
Luc Delaunois* 


I e coeur et les poumons se parta- 
geant l’essentiel du volume thora- 
cique, toute variation de leurs pres- 
sions ou volumes respectifs retentit 
obligatoirement sur les autres. On 
domie le nom de poumon cardiaque 
a l’ensemble des consequences physio- 
pathologiques pulmonaires provo- 
quees par la decompensation du coeur 
gauche et aux symptomes qu’elles 
entrainent. Les alterations de fonc- 
tiomiement du coeur gauche (cardio- 
myopathies ischemiques, toxiques ou 
essentielles, shunts intracavitaires, dys- 
fonctiomiements des valves aortiques 
ou mitrales) entrament une augmen- 
tation de la pression et (ou) du volume 
du lit vasculaire pulmonaire situe en 
amont, ainsi qu’une cardiomegalie, qui 
provoquent une diminution des volu- 


mes d’air pulmonaires et une altera- 
tion des echanges gazeux. De l’autre 
cote, la diminution du debit sanguin 
systemique en aval reduit la perfusion 
des muscles respiratoires, diminuant 
ainsi leur force et leur endurance, ce qui 
perturbe le controle de la ventilation. 

MECANISMES 

PHYSIOPATHOLOGIQUES 

La decompensation du coeur gauche 
entraine une hausse des pressions dans 
l’oreiUette gauche, puis dans les veines 
pulmonaires. Celles-ci se distendent, 
puis transmettent cette augmentation 
de pression et de volume aux capillai- 
res et aux arteres pulmonaires, 1,2 ce qui 
favorise une extravasation de liquide 
a travers la membrane vasculaire vers 
les espaces interstitiels interalveolaires, 
en fonction de l’equation de Starling*. 2 
Ces espaces interalveolaires etant peu 
compliants, le liquide migre vers 
l’espace interstitiel situe autour des 


bronchioles et des vaisseaux intrapa- 
renchymateux oil la pression intersti- 
tielle est nettement infra-atmosphe- 
rique (oedeme interstitiel). La, il est 
nonnalement evacue par les canaux 
lymphatiques et les veines bron- 
chiques. 2,3 Ce n’est que lorsque la pres- 
sion hydrostatique veineuse depasse 
4 kPa (30 mmHg), 4 que la transsuda- 
tion du liquide devient massive et que 
le liquide rompt la matrice interstitielle 
interalveolaire, puis la paroi alveolaire, 
pour gagner les alveoles (oedeme 
alveolaire). 2 L’oedeme entraine une 
hypoxemie qui aggrave l’cedeme en 
augmentant les pressions vasculaires, 
et par consequence le diametre des 


* L’equation de Starling s’exprime par la formule 
Q°f = Kf (Pc-Pi) - o (7tp-7ti) ; Q°f est le 
debit de l’extravasation, Kf est le coefficient de 
filtration capillaire, Pc et Pi sont les pressions 
du liquide intracapillaire et interstitiel, a est le 
coefficient de reflexion membranaire aux pro- 
teines, 7tp et 7ti sont les pressions osmotiques 
proteiques du plasma et de l’interstitium. 


* Universite catholique de Louvain, cliniques universitaires de Mont-Godinne, B-5530 Yvoir Belgique. Courriel : Luc.Delaunois@pneu.ucl.ac.be 
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pores (Kf augmente), et en alterant 
la membrane par peroxydation lipi- 
dique de l’endothelium (avec pour 
consequence que o diminue). 4 L’aug- 
mentation de pression dans les vei- 
nes pulmonaires entraine une hyper- 
trophic de la media separant les lames 
elastiques internes et extemes de cel- 
les-ci, ainsi qu’une fibrose de l’intima, 
phenomenes qui coexistent dans les 
arteres avec une hypertrophie des mus- 
cles de la paroi. 

Au niveau des capillaires paren- 
chymateux, on observe un oedeme de 
l’endothelium et un epaississement de 
la membrane basale, suivis d’un 
oedeme interstitiel peribroncho-vas- 
culaire et dune distension des canaux 
lymphatiques qui elargissent les sep- 
tums interlobulaires. Au stade d’oe- 
deme alveolaire, le liquide, puis les glo- 
bules rouges, passent dans les alveoles 
avec une repartition inhomogene. 
Lorsque 1’ oedeme pulmonaire est 
important, le liquide peut meme pas- 
ser dans les voies aeriennes et les obs- 
truer. A l’etat chronique, on peut ob- 
server une hemosiderose, une fibrose, 
et meme des ossifications. 4,5 

CONSEQUENCES SUR 

LE FONCTIONNEMENT DU POUMON 

La congestion des vaisseaux et 1’ oe- 
deme interstitiel affectent peu la com- 
pliance du poumon, sauf dans la ste- 
nose mitrale. 6 ' 8 En revanche, l’oedeme 
alveolaire reduit la compliance pul- 
monaire par alteration des forces geo- 
metriques et de la surface des alveo- 
les, et par diminution du volume 
gazeux. 6 De ce fait, la capacite vitale 
(CV) diminue (syndrome restrictif), 
alors que le volume residuel (VR.) aug- 
mente suite a l’effet erectile des vais- 
seaux distendus et au « trappage » de 
fair du a robstruction des bronchio- 
les. Les petites voies aeriennes peuvent 
en effet etre retrecies, des le stade d’oe- 
deme interstitiel par une compression 
due a la congestion des vaisseaux adja- 
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cents et par une bronchoconstriction 
reflexe induite par les fibres C et les 
recepteurs irritants du poumon. 9,10 Au 
stade d’oedeme alveolaire, rirruption 
de liquide dans les voies aeriennes 
accroit encore plus la resistance au flux 
d’air. Cette composante de syndrome 
obstructif est la cause des sibilances 
perpues a rauscultation dans certains 
cas de decompensation cardiaque 
(asthme cardiaque), mais elle reste tou- 
jours mineure, et le rapport VEMS 
(volume expiratoire maximal par 
seconde)/ CV en spirometrie n’est que 
rarement abaisse. 7 

Un certain degre d’hyperreactivite 
bronchique a egalement ete decrit, 11 
attribue a l’epaississement de la 
muqueuse bronchique, a des mouve- 
ments ioniques transmuqueux, des 
spasmes musculaires ou des reflexes 
nerveux, mais il n’est pas retrouve par 
tous les auteurs 12 et une interference 
avec le tabagisme n’est pas exclue. Le 
test de diffusion de l’oxyde de carbone 
(DLCO) est souvent abaisse suite al’al- 
teration de la membrane alveolo- 
capillaire mais, le volume alveolaire 
(Va) diminuant, le rapport DLCO/Va 
(ou KCO) est souvent normal ou lege- 
rement abaisse. L’hypoxemie est fre- 
quente, et de gravite proportionnelle 
a l’oedeme mais la decompensation car- 
diaque diminue elle aussi la Pa0 2 : 
l.par ralentissement du debit car- 
diaque qui abaisse la pression partielle 
veineuse en oxygene Pv0 2 , ce qui 
affecte la Pa0 2 des capillaires pulmo- 
naires ; 2. lorsque apparait l’oedeme 
alveolaire, le liquide n’inonde pas les 
alveoles de maniere homogene (cer- 
taines restent ouvertes et gardent un 
rapport ventilation/perfusion normal, 
alors que d’autres sont remplies et done 
non ventilees, tout en restant perfu- 
sees), ce qui cree ainsi un shunt ana- 
tomique proportionnel au debit san- 
guin, responsable d’une hypoxemie 
severe, non corrigeable par rinhalation 
d’oxygene; 6,7 3. ce shunt intrapulmo- 


naire rend la Pa0 2 encore plus sensi- 
ble a toute baisse de la Pv0 2 . Ainsi, a 
l’effort, le debit cardiaque augmente 
peu lorsque le coeur decompense, alors 
que la Pv0 2 s’abaisse encore: l’hy- 
poxemie s’aggrave done a l’effort. 6 La 
baisse du debit cardiaque due a la 
decompensation du coeur gauche 
reduit la perfusion de tous les mus- 
cles corporels dont les muscles respi- 
ratoires, la rendant insuffisante a assu- 
rer leurs besoins metaboliques, surtout 
lorsque ceux-ci sont accrus par une 
augmentation du travail respiratoire. 13 
Cette perte de force diminue la pres- 
sion inspiratoire a tous les volumes pul- 
monaires, les restreignant ainsi. 8 

La dyspnee des cardiaques est pro- 
portionnelle a cette baisse des pres- 
sions pulmonaires inspiratoires et expi- 
ratoires, un stimulus inspiratoire 
central plus eleve etant requis pour des 
muscles plus faibles face a un travail 
respiratoire plus eleve. 14 Hormis cette 
baisse du debit sanguin, d’autres cau- 
ses interviennent dans la diminution 
de force : reduction de la synthese pro- 
teique des muscles, et done diminu- 
tion de leur masse, reduction de syn- 
these des fibres musculaires de type I 
suite a l’immobilite, atrophie secon- 
daire a une secretion accrue de cate- 
cholamines et de corticoides ou a la 
glycolyse anaerobie. 15 

MANIFESTATIONS CLINIQUES 

Symptomes subjectifs 

La dyspnee est le symptome predomi- 
nant. Au debut, elle ne survient qu’a l’ef- 
fort, puis s’aggrave pour des efforts de 
plus en plus petits, au fur et a mesure 
qu’apparait l’oedeme interstitiel pour 
finir par persister au repos. Son inten- 
site est proportionnelle a la diminu- 
tion de la force des muscles plus qua 
la hausse des pressions vasculaires ou 
la gravite de l’hypoxie. 14 Elle s’aggrave 
en position couchee, suite a l’augmen- 
tation du volume sanguin pulmonaire 
(orthopnee). Par ailleurs, le patient se 
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plaint de fatigue, d’asthenie, parfois de 
douleurs thoraciques ou de syncopes 
a l’effort, plus rarement d’hemoptysies 
et peut avoir des infections respiratoi- 
res a repetition. 4,16 Lors de l’oedeme 
alveolaire, la dyspnee est majeure, 
accompagnee d’oppression thoracique 


et dune toux, d’abord seche, puis pro- 
ductrice dune mousse rosee. 

L'examen clinique 

L’auscultation pulmonaire est riche de 
fines crepitations inspiratoires basa- 
les parfois accompagnees de sibilan- 
ces, qui sont un signe precoce dans 
40 % des cas; 17 au niveau cardiaque, 
les signes sont plus precoces encore, 
mais ils varient selon la pathologie cau- 
sale : souffles des valvulopathies, bruits 
de galop B3 ou B4 (80 % des cas), 
tachycardie. 17 L’inspection peut mon- 
trer une cyanose, un hippocratisme 
digital, une vasoconstriction periphe- 
rique, un oedeme des membres infe- 


rieurs, un signe de Harzer. L’epan- 
chement pleural est mis en evidence 
par la percussion thoracique. 

L'examen radiologique 

Le signe le plus precoce est la cardio- 
megalie (le rapport cardiothoracique 


est superieur a 0,5 dans 88 % des cas), 
suivi dune augmentation du diame- 
tre des vaisseaux pulmonaires, sur- 
tout veineux, et dune redistribution 
de la perfusion vers les sommets (66 % 
des cas) [fig. 1]. Li oedeme interstitiel 
interlobulaire forme les stries de Ker- 
ley, fines lamelles horizontales sous- 
pleurales des bases du poumon (26 % 
des cas). D’abord labiles, elles devien- 
nent persistantes par fibrose. L’appa- 
rition d’une stase interstitielle peri- 
broncho-vasculaire fait perdre leur 
nettete aux limites des vaisseaux, ce 
qui donne un aspect flou aux hiles alors 
que l’oedeme sous-pleural rend les scis- 
sures interlobaires plus visibles. Les 


epanchements pleuraux (34 % des cas) 
surviennent plus tardivement (fig. 2). 
Comme le volume des poumons dimi- 
nue, les coupoles diaphragmatiques 
se soulevent (12 % des cas). Avec 
l’oedeme alveolaire apparaissent des 
micronodules, qui se transfonnent en 
opacites pulmonaires floues confluant 
autour des hiles pour s’etendre ensuite 
a l’ensemble des champs pulmonai- 
res. 4,111617 Ces lesions, souvent visibles 
sur une radiographie simple du tho- 
rax, sont encore plus evidentes en 
tomo densitometrie. 

L'examen cardiologique 

L’electrocardiogramme montre des 
signes d’hypertrophie auriculaire et 
ventriculaire gauche, mais l’examen de 
choix est l’echocardiographie-doppler 
qui permet, de facori rapide et non 
invasive, non settlement d’evaluer la 
fonction systolique et diastolique du 
ventricule gauche, mais aussi de dia- 
gnostiquer une eventuelle valvulopa- 
thie, les causes rares de dysfonction 
diastolique telles que les pericardites 
constrictives ou les cardiopathies 
hypertrophiques ou infiltratives, et 
d’evaluer le degre d’hypertension arte- 
rielle pulmonaire. 

Des examens isotopiques sont uti- 
les : ventriculographie avec mesure des 
fractions d’ejection gauche et droite, 
estimation de la perfusion myocardique 
au repos, a 1’effort ou avec perfusion 
de persantine ou de dobutamine. 

La tomodensitometrie et la reso- 
nance magnetique nudeaire peuvent 
apporter une aide precieuse, quoique 
plus marginale. Le microcatheterisme 
du coeur droit par voie veineuse per- 
met la mesure du debit cardiaque, ainsi 
que des pressions du coeur droit, des 
arteres pulmonaires (PAP) et celle de 
la pression dite capillaire bloquee 
(PCB), proche de la pression des vei- 
nes pulmonaires et de l’oreillette gau- 
che : l’augmentation de ces deux pres- 
sions (PAP et PCB), sans variation de 



BUZO CEdeme pulmonaire interstitiel avec stries de Kerley et cardiomeqalie. 

La perfusion pulmonaire est redistribuee vers I'apex. 
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leur gradient differentiel plaide pour 
une hypertension post-capiUaire liee 
a une decompensation du coeur gau- 
che. Le microcatheterisme cardiaque 
droit reste l’examen de reference, 
rnais il est inoins utilise en raison de 
son caractere invasif. 


Une aide au diagnostic peut etre 
apportee par le dosage sanguin des 
peptides natriuretiques tels que le bram 
natriuretic peptide (BNP) et son pre- 
curseur le NT-proBNP. De nombreu- 
ses etudes ont demontre que ces pep- 
tides peuvent aider, notamment en 
salle d’urgence, a distinguer l’origine 
cardiaque ou pulmonaire dune dysp- 
nee. 18 ' 19 Ces peptides sont en effet syn- 
thetises par les cardiomyocytes en 
reponse au stress parietal induit par 
une surcharge volemique ou tension- 
nelle. Ces marqueurs biologiques aug- 
mentent de faqon importante dans les 
decompensations cardiaques bees a 
des dysfonctions systoliques, et de 


faco n plus moderee dans les dysfonc- 
tions diastoliques. Une valeur seuil de 
BNP a 100 pg/mL permet de faire un 
diagnostic de dysfonction systolique 
avec une specificite de 76 % et une 
sensibilite de 90 %, une valeur seuil 
de 62 pg/ mL celui de dysfonction dias- 


tolique avec une specificite de 83 % 
et une sensibilite de 85 °/o. 20 II faut tou- 
tefois noter que ces peptides natriu- 
retiques peuvent etre majores lors de 
surcharges volemiques ou de pressions 
du ventricule droit teUes qu’on en ren- 
contre dans les embobes pulmonaires, 
les coeurs pulmonaires chroniques et 
les hypertensions arterielles primitives, 
et cela avec des valeurs souvent du 
meme ordre de grandeur. 21 

RECHERCHER UNE DYSFONCTION 

DIASTOLIQUE 

Dans le cadre des cardiopathies a reten- 
tissement pulmonaire, le poumon car- 
diaque peut etre la manifestation dune 


hypertension arterielle pulmonaire 
post-capillaire bee soit a une dysfonc- 
tion systolique du ventricule gauche, 
soit a differentes pathologies car- 
diaques a fonction systolique preser- 
vee dont font notamment partie les 
valvulopathies etles dysfonctions diasto- 
liques du ventricule gauche. 

La dysfonction diastolique est liee 
a une incapacite du ventricule gauche 
a se remplir de lacon adequate a des 
pressions de remplissage normales. 
Cela se traduit sur les courbes de cathe- 
terisme cardiaque par un deplacement 
vers le haut et la droite de la courbe 
pression-volume. Le remplissage nor- 
mal du ventricule gauche se passe en 
2 temps : le remplissage rapide precoce, 
lie a la relaxation active du ventricule 
gauche (onde E a lechographie) et le 
remplissage tardif, du a la contraction 
atriale et determine par la compliance 
visco-elastique ventriculaire gauche 
(onde A a lechographie). Les ano- 
malies de la relaxation apparaissent 
avec l’age et principalement dans les 
cardiopathies hypertensives et ische- 
miques. 22 Les troubles de la compliance 
se retrouvent souvent a un stade plus 
avance de dysfonction diastolique et 
resultent frequemment de pathologies 
chroniques telles que Fhypertrophie, 
ou de cardiopathies infiltratives. 
Notons aussi que certaines alterations 
de la relaxation et (ou) de la com- 
pliance peuvent etre extrinseques au 
coeur. 

Les episodes cliniques de decom- 
pensation cardiaque sont souvent pre- 
cipites par Fassociation de differents 
facteurs qui, isoles, ne sont pas suffi- 
sants a produire une symptomatologie. 
Par exemple, un episode d’arythmie 
supraventriculaire, d’ischemie myo- 
cardique ou d’hypertension arterielle 
chez un patient ayant une hypertrophie 
ventriculaire gauche peut declencher 
un episode de decompensation car- 
diaque. 22 Les dysfonctions systoliques 
du ventricule gauche sont toujours 



Ul'MXfl CEdeme pulmonaire interstitiel avec stries de Kerley et epanchements 
pleuraux. 
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associees a un certain degre de dys- 
fonction diastolique. Les causes les plus 
frequentes de dysfonction diastolique 
sont Fhypertension arterielle et la car- 
diopathie ischemique. Chez les patients 
hypertendus, les troubles de la fonc- 
tion diastolique sont lies a rhypertro- 
phie ventriculaire gauche, a un cer- 
tain degre de fibrose myocardique et 
peuvent aussi etre precipites par des 
episodes de fibrillation atriale favori- 
ses par rhypertension arterielle. Dans 
l’angor instable, on releve frequem- 
rnent une elevation de la pression 
capillaire pendant les episodes d'is- 
chemie, malgre une fonction systolique 
normale. Liischemie induirait en effet 
des anomalies de la distensibilite des 
fibres myocardiques qui poutraient etre 
a l’origine des oedemes pulmonaires 
« flash », notamment chez les person- 
nes agees atteintes dune maladie coro- 
narienne chronique. Parmi les autres 
facteurs favorisant la dysfonction dias- 
tolique, on retient egalement le diabete, 
l’obesite, Page, la stenose aortique, et 
la cardiopathie hypertrophique obs- 
tructive. On retrouve des anomalies 
severes de la fonction diastolique dans 
les cardiomyopathies restrictives et 
dans les pericardites constrictives dont 
le diagnostic differentiel nest pas tou- 
jours aise. Dans les cardiopathies res- 
trictives, il s’agit de troubles de la com- 
pliance qui alterent le remplissage 
tardif, comme c’est le cas notamment 
dans les endocardites fibroblastiques 
de Loeffler, les fibroses endomyocar- 
diques etles infiltrations myocardiques 
telles que l’amyloidose, la sarcoidose et 
rhemochromatose. Dans les pericar- 
dites constrictives, on retrouve des 
troubles de la compliance associes a 
des anomalies du pericarde a l’image- 
rie et a une egalisation des pressions 
diastoliques de toutes les cavites car- 
diaques au catheterisme. 22 

Le diagnostic de dysfonction dias- 
tolique isolee est souvent difficile. Trois 
conditions doivent etre presentes 


simultanement pour pouvoir en faire 
le diagnostic: la presence de signes 
et de symptomes de decompensation 
cardiaque ; celle dune fonction ven- 
triculaire gauche systolique normale 
ou legerement alteree (fraction d’ejec- 
tion ventriculaire gauche superieure 
ou egale a 45-50 %) ; et la mise en 
evidence d’anomalies de la relaxation. 23 
Les mesures echodoppler les plus uti- 
les pour le diagnostic de dysfonction 
diastolique sont les velocites du flux 
transmitral et veineux pulmonaire. Par 
ailleurs, le pic de velocite precoce du 
deplacement de l’anneau mitral etudie 
en doppler tissulaire pulse semble tres 
utile, car il semble moins dependant 
des conditions de charge du ventricule 
gauche. Ces parametres echogra- 
phiques permettent de classer la dys- 
fonction diastolique en fonction de son 
degre de severite en « trouble de la 
relaxation », « remplissage pseudo- 
normal » et « remplissage restrictif ». 24 

La prevalence des dysfonctions 
diastoliques est tres variable selon les 
etudes, et notamment en fonction de 
la population consideree : elle est d’en- 
viron 40 %, avec des extremes dans les 
publications de 13 a 74 % essentiel- 
lement dues a l’age des patients. 22 La 
mortalite de ces insuffisances car- 
diaques diastoliques est nettement 
majoree par rapport a celle de la popu- 
lation generate. Dans la Framinghan 
Heart Study, la mortalite annuelle pour 
les insuffisances cardiaques diasto- 
liques etait de 8,7 % et de 18,9 % pour 
les insuffisances cardiaques systo- 
liques. 25 

AUTRES CAUSES 

Le retentissement fonctionnel pulmo- 
naire des cardiomyopathies ische- 
miques, alcooliques et essentielles est 
semblable au retentissement classique 
tel que decrit ci-dessus. 26 ' 28 Parmi les 
valvulopathies du coeur gauche, les ste- 
noses mitrales augmentent rapidement, 
et de maniere importante, les pressions 


atriales gauches ; l’insuffisance mitrale 
aigue (comme une rupture de cor- 
dage) peut meme causer un oedeme 
pulmonaire aigu. 1 La cardiomegalie et 
la congestion vasculaire provoquent 
une hyperventilation d’effort par acce- 
leration de la frequence respiratoire. 8 ' 29 
Les valvulopathies aortiques n’ont de 
retentissement sur la fonction du pou- 
mon que lorsque le coeur gauche 
decompense et que sa pression atriale 
augmente. La restriction des volumes 
et ses consequences sont done plus 
tardives et moins serieuses que dans 
les pathologies mitrales : 30 apres rem- 
placement valvulaire, les volumes 
reviennent vers la normale, et l’hyper- 
ventilation d’effort regresse. 1 ' 29 Parmi 
les cardiopathies a shunt intracar- 
diaque, le shunt gauche-droite du 
debut d evolution des communications 
interauriculaires et interventriculaires 
aboutit aux meme consequences que 
decrites ci-dessus par augmentation du 
debit et du volume sanguins pulmo- 
naires. 4 La fibrose progressive des vais- 
seaux pulmonaires augmente paralle- 
lement leur resistance, et le shunt a 
tendance, a terme, a s’inverser. 4 Les 
shunts droite-gauche, comme la tetra- 
logie de Fallot ou le syndrome d’Ei- 
senmenger, entrainent une baisse tres 
importante de la Sa0 2 , a PaC0 2 nor- 
male par augmentation reflexe de la 
ventilation. 7 

Ces cardiopathies perturbent aussi 
le profil de la respiration suite a la sti- 
mulation de recepteurs nerveux intra- 
pulmonaires par les augmentations de 
pression intravasculaire, ce qui induit 
une respiration courte et rapide. 9 
Durant le soimneil apparait une respi- 
ration periodique constitute dune 
alternance de variations crescendo- 
decrescendo du volume courant, sepa- 
rees par des pauses avec arret de ref- 
fort inspiratoire, et qui se repetent de 
maniere reguliere (respiration de 
Cheyne- Stokes). L’hyperventilation 
causee par l’hypoxemie entraine une 
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hypocapnia cause de l’apnee. La baisse 
des reserves pulmonaires en oxygene 
et l’allongement du delai de reponse 
des recepteurs carotidiens, lie au ralen- 
tissement du debit cardiaque, aug- 
mentent l’instabilite respiratoire, 31 qui 
est retrouvee chez 12 % des patients 
coronariens, 40 % des patients decom- 
penses cardiaques et 44 % des cas de 
decompensations accompagnees d’oe- 
demes. Comme elle peut couvrir la 
moitie de la periode de sommeil, celui- 
ci est perturbe, limite aux stades legers 
avec de frequents reveils et compli- 
que dune hypoxemie nocturne aggra- 
vee. 27 Le patient cardiaque souffle alors 
d’insomnie nocturne et de somnolence 
diume. 31 La presence dune respiration 
de Cheyne- Stokes chez un patient car- 
diaque predispose a rirritabilite ven- 
triculaire et a une mort precoce. 32 

L E TRA ITE MENT 

Les causes telles que l’ischemie myo- 
cardique, Thypertension arterielle, la 
stenose aortique, rhypertrophie myo- 
cardique et la pericardite constrictive 
doivent etre traitees de faqon speci- 
fique, de meme que les facteurs pre- 
cipitants tels que la fibrillation atriale. 
En ce qui conceme le traitement phar- 


macologique de la dysfonction dias- 
tolique, il n’en existe pas qui soit spe- 
cifique a la dysfonction diastolique, 
et les recommandations sont largement 
speculatives. Actuellement, en effet, 
settles deux etudes ont specifiquement 
analyse l’efficacite de medicaments 
chez des patients ayant des insuffi- 
sances cardiaques a fonction systolique 
preservee. L’etude DIG a demontre un 
benefice de la digoxine contre placebo 
sur la mortalite ou les hospitalisations 
pour insuffisance cardiaque. 33 Plus 
recemment, l’etude CHARM a mon- 
tre, dans un groupe de patients, une 
diminution significative des hospita- 
lisations pour insuffisance cardiaque 
avec le candesartan contre placebo. 34 
Les traitements recommandes actuel- 
lement par la Societe europeenne de 
cardiologie (classe Ha, niveau d evi- 
dence C) sont: Lies inhibiteurs de 
1’ enzyme de conversion de l’angio- 
tensine qui peuvent ameliorer la 
relaxation et avoir des effets benefiques 
a long terme, par leurs effets anti- 
hypertenseurs et leurs proprietes sur 
la regression de Phypertrophie et de 
la fibrose myocardique ; 2. les p-blo- 
quants et les antagonistes calciques 
de type verapamil peuvent etre utiles 


pour leurs proprietes bradycardisan- 
tes, permettant d’allonger la periode 
de remplissage; 3. les diuretiques pour 
controler les episodes de surcharge 
volemique, mais ils doivent etre utili- 
ses avec prudence pour eviter les chu- 
tes de debit cardiaque; 4. les antago- 
nistes des recepteurs de l’angiotensine 
a forte dose semblent reduire le nom- 
bre d’hospitalisations dans cette popu- 
lation. 23 

CONCLUSION 

Les dysfonctions tant systoliques que 
diastoliques du coeur gauche ont un 
retentissement fonctionnel pulmo- 
naire, source de dyspnee, de troubles 
respiratoires du sommeil et meme, par- 
fois, d’oedeme pulmonaire. L’echocar- 
diographie et les dosages du BNP san- 
guin en facilitent le diagnostic et 
rorientation vers le traitement de l’in- 
suffisance cardiaque. Comme quoi, 
tout ce qui siffle nest pas toujours de 
Pasthme. . . ■ 


Les auteurs dec/arent ne pas avoir 
de couflit d’interets. 


SUMMARY The cardiac lung 

Since lungs, great vessels and heart share together the main volume of the thorax, itself limited by the thoracic wall, variations in pressure or volume of 
each one must influence the work of the others especially in case of disease. Failure of the left heart overloads the pulmonary vascular bed, induces an 
interstitial oedema followed by an alveolar oedema with mostly restrictive functional consequences on the lung and disturbed gas exchange. Heart 
failure can be due to systolic or diastolic dysfunction. These consequences of myocardial and valve diseases of the left heart are initially revealed by 
unusual dyspnea during exercise worsening progressively to symptoms at rest and even during sleep. Informations obtained from history, physical 
examination, biology, radiography and echocardiography imaging procedures, respiratory function tests and polysomnography help to precise the 
diagnosis and the prognosis. The treatment of this cardiac lung conditions depends on its precise etiology. 
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RES Le poumon cardiaque 

£tant donne que les poumons, les grands vaisseaux et le cceur partagent la majeure partie du volume du thorax, limite lui-meme par la paroi thoracique, 
les variations en pression ou en volume de chacun doivent influencer le travail des autres, specialement en cas de maladie. La defaillance du coeur 
gauche surcharge le lit vasculaire pulmonaire, induit un cedeme interstitiel suivi d'un cedeme alveolaire avec essentiellement des consequences 
fonctionnelles restrictives sur le poumon et les echanges gazeux anormaux. La defaillance cardiaque peut etre due a un dysfonctionnement systolique 
ou diastolique. Ces consequences des maladies du myocarde ou des valves du coeur gauche se revelent par une dyspnee inhabituelle a I'effort, 
s'aggravant progressivement, pour apparaTtre au repos et meme durant le sommeil. Les informations obtenues par I'anamnese, I'examen physique, 
le bilan biologique, les examens radiologiques et echographiques, les tests de fonction respiratoire et les examens du sommeil aident a preciser le 
diagnostic et le pronostic. Le traitement du « poumon cardiaque » depend de son etiologie precise. 
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